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Uinudes kaob posturaalne lihastoonus, tahteline 
hingamise kontroll ja ärkveloleku mõju hingami-
sele. Need muutused loovad eelsoodumuse une-
aegsete respiratoorsete häirete tekkeks, mille hulka 
kuuluvad perioodiline hingamine, obstruktiivne, 
sega- või tsentraalset tüüpi apnoe või hüpopnoe 
korduvad episoodid või osalise ülemiste hingamis-
teede obstruktsiooni prolongeeritud episoodid 
suurenenud respiratoorse vastupanuga. Lühiajaliselt 
kontrollivad hingamislihaste tööd neuraalsed meh-
hanismid, mis pidevalt jälgivad keha metaboolseid 
vajadusi kemoretseptorite väljundite kaudu ning 
kohandavad selle alusel alveolaarset ventilatsiooni. 
Uneaegse respiratoorse kontrolli ägeda puudulik-
kuse korral tekib kiiresti autonoomse närvisüsteemi 
sümpaatilise osa ärritus ja aktivatsioon koos suure-
nenud katehhoolamiinide sekretsiooniga. Hormoo-
nide kõige tähtsam ülesanne hingamise kontrolli-
misel on metabolismi taseme, hapnikutarbimise, 
süsinikdioksiidi produtseerimise ja rakulise happe-
alustasakaalu määramine. Need tegurid panevad 
paika kogu ventilatoorse vajaduse ja on seepärast 
kemoretseptorite poolt hoolikalt jälgitud. Ülemiste 
hingamisteede obstruktsiooni ilming une ajal on 
kriitiliselt seotud selle aluseks oleva metabolismi 
tasemega, mis määrab ära hingamisimpulsi. Nii 
madala kopsude ventilatsiooni (tüüpiline postmeno-
pausis naistele, kel progesterooni tase madal) kui 
ka kõrge (nt akromegaalia korral, kui insuliinitaolise 
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kasvufaktor I (insulin-like growth factor-I, IGF-I) tase 
on kõrge) korral on olemas eelsoodumus ülemiste 
hingamisteede obstruktsiooni episoodideks une 
ajal.
Uneapnoe tundub olevat epideemiline, sest 
see kaasneb sageli tüseduse, Lääne ühiskonna 
teise suure terviseprobleemi korral. USAs esineb 
24%-l mees- ja 9%-l naisriigiametnikest 5 või enam 
uneapnoe või -hüpopnoe episoodi tunnis (1). 
Päevaseid uneapnoe sümptomeid esineb 4%-l 
meestest ja 2%-l naistest (1). Sarnaseid sümpto-
maatilise uneapnoe levimusnäitajaid on antud 
täiskasvanute kohta vanuses 20–100 eluaastat ka 
ühes ühiskonnapõhises uuringus: 3,9%-l meestest ja 
1,2%-l naistest (2).
Magamist (3) ja hingamist (4) mõjutab hulk 
hormoone. Uneaegsed hingamishäired mõjutavad 
hormoone mitmete mehhanismide kaudu. Hormoo-
nid ja endokriinseisundid omakorda kutsuvad esile, 
süvendavad või kergendavad UHHsid. Lõpuks 
mõjutab ka pidev nasaalne positiivne õhuvoolu 
surve (continuous positive airway pressure, CPAP) 
ravi hormoonide sekretsiooni.
UHH ja unehäired ise võivad hormoonidega koos-
toimet avaldada mitmel viisil. Apnoe või hüpopnoe 
episoodid põhjustavad une fragmenteerumist ja 
häirivad une normaalseid tsükleid ning staadiu-
me. Ülesärkamised võivad põhjustada stressi, 
millega kaasneb stressihormoonide sisalduse 
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suurenemine (5). Hüpoksia võib avaldada otsest 
mõju tsentraalsetele neurotransmitteritele (6), põh-
justades muutusi hüpotalamo-hüpofüsaarsüsteemi 
töös ja perifeersete endokriinnäärmete stimulat-
siooni (7). Hüperkapnia üksi või koos hüpoksiaga 
võib põhjustada reniini, adrenokortikotroopse 
hormooni (ACTH), kortikosteroidide, aldosterooni 
ja vasopressiini sisalduse kasvu organismis (8, 9). 
Lõpptulemusena häirib normaalse unetsükli muu-
tumine, unekaotus ja lühiajalised uinumised une 
poolt kontrollitud endokriinrütme, põhjustades 
sisesekretsiooni- ja metaboolseid häireid.
Otsesed ja kaudsed hormoonidest ja endokriin 
häiretest tingitud mõjud magamisele ning hingamisele 
toimivad erinevate teede kaudu. Riskiteguriteks on 
meessugu ja postmenopausaalne iga (10, 11), mis 
seostavad suguhormoone UHH patofüsioloogiaga. 
Uneapnoed esineb sageli akromegaalia (12–17), 
hüpotüreoidismi (18–21) või Cushingi sündroomi  
(22, 23) korral (vt tabel 1). Viimased uuringud 
näitavad, et UHH ei ole mitte ainult osa kliinilisest 
pildist, vaid tal võib olla keskne roll rasvumise (24), 
leptiiniresistentsuse (25–27) ja metaboolse sünd-
roomi (24, 28, 29) patofüsioloogias. Kahjuks 
põhineb hästi dokumenteeritud epidemioloogiliste 
uuringute puudumise ning erinevate UHH definit-
sioonide tõttu enamik levimusnäitajatest väikestel 
uuringurühmadel.
Suurem osa praegustest teadmistest hormooni-
de ja obstruktiivse uneapnoe sündroomi (OUAS, 
obstructive sleep apnoea syndrome) koostoime 
kohta põhineb sekkumisuuringutel nasaalse CPAP 
aparaadiga. Nasaalne CPAP on kõige efektiivsem 
meetod vabade ülemiste hingamisteede tagamiseks 
une ajal. Tema mõjusus uneapnoe ja -hüpopnoe 
korral algab juba esimesest raviööst (30). On 
leitud, et erinevate hormoonide taseme muutused 
olevat seotud UHHde või kaasnevate unehäiretega, 
kui nad kooskõlas reageerivad nasaalse CPAP 
sisse- ja väljalülitustele. Hormonaalsed muutused on 
potentsiaalseteks vahendajateks, mis seostavad UHH 
erinevate kaasnevate haiguslike seisunditega.
Insuliiniresistentsus ja suhkurtõbi
Uuringud selle kohta, kas OUAS on ise sõltumatu 
riskitegur OUASi-puhuse insuliiniresistentsuse 
korral, on viinud vastuoluliste tulemusteni (25, 28, 
29, 31, 32). Haiguslikult tüsedate uneapnoe ja 
2. tüüpi suhkurtõvega patsientide hulgas paran-
das 4kuune nasaalse CPAP ravi insuliinitundlikkust 
(31). Et uuringurühm oli hoolikalt valitud, pole 
need tulemused üle kantavad kõigile 2. tüüpi dia-
beetikutele. Kahes teises uuringus ei leitud 2- või 
3kuulisel nasaalse CPAP ravil glükoosi ja insuliini 
metabolismile mingit mõju olevat (25, 32). Et 
nasaalne CPAP ravi kestis ainult kaks kuud, ei saa 
välistada seda, et pikem raviperiood võiks paran-
dada glükoositolerantsust. Samuti võis tulemusi 
mõjutada korraliku statistilise analüüsi puudumine 
tingituna liiga väikesest patsientide arvust. Hiljuti 
tehtud uuring, kus osalesid patsiendid mõõduka 
kuni raske OUASiga, näitas, et insuliiniresistentsus, 
mida mõõdeti hüperinsulineemilise euglükeemia 
fiksatsiooniga (hoidmisega) (hyperinsulinemic 
euglycemic clamp), paranes pärast kahepäevast 
efektiivset CPAP kasutamist ning oli stabiilne 
pärast 3kuulist ravi (33). Insuliinitundlikkuse 
suurenemine oli parem patsientidel, kelle BMI 
(body mass index, kehamassi indeks) oli alla 
30 kg/m2 võrreldes tüsedamate patsientidega. 
Insuliinitundlikkuse paranemine võib peegeldada 
alanenud sümpaatilist aktiivsust, viidates sellele, 
et OUAS on sõltumatu riskitegur insuliiniresistent-
suse suurenemisel.
Hüpotüreoidism
Seosele UHH ja hüpotüreoidismi vahel viitab 
uneapnoe suur levimus hüpotüreoidsete patsien-








Tabel 1. Endokriinhäired ja seisundid, mille puhul 
uneapnoe on sagenenud
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müksödeemiga patsientide seas (7,7–100%)  
(18–21). Seepärast peaks UHH sümptomite kohta 
rutiinselt kõiki hüpotüreoosipatsiente küsitlema ning 
sümptomite esinemise korral tõsiselt kaaluma neil 
uneuuringute tegemist.
UHH suurem levimus ilmneb enam olevat 
seotud pigem tüseduse ja meessooga kui hüpo-
türeoidismiga per se (21). Siiski on võimalike 
kaasa aitavate teguritena UHH-le hüpotüreoidismi 
korral pakutud kopsude vähenenud ventilat-
siooni (34), mukopolüsahhariidide ja albumiini 
ekstravasatsiooni ülemiste hingamistede kude- 
desse (35, 36) ning hüpotüreoidset müopaa- 
tiat (19). 
Kopsude vähenenud ventilatsioon suure-
neb türoksiini asendamise korral (34, 37) ja 
apnoeepisoodid võivad kaduda (18–20, 38). 
Pärast türoksiinasendusraviga alustamist võivad 
patsiendid hakata rohkem norskama (20) ning kan-
natama öiste rinnavalude ja ventrikulaarse arütmia 
all (19). UHH ajutine süvenemine türoksiinravi alus-
tamise järel võib olla tingitud põhiainevahetuse kiire-
nemisest, suurenenud hapnikutarbimisest ja tõusnud 
respiratoorsest aktiivsusest, mis võib soodustada 
perioodilist hingamist ning ülemiste hingamisteede 
ebastabiilsust. Pikenenud apnoeepisoodid ja mada-
lam oksühemoglobiini saturatsioon võib kanda riski 
patsientidele, kel esineb südame koronaarhaigus. 
Järk-järgult kohanevad ülemised hingamisteed uue 
hormonaalse tasemega ja on võimelised normali-
seerunud respiratoorsest stiimulist kasu saama. Et 
vältida võimalikke komplikatsioone, peaks UHHga 
hüpotüreoosipatsientide puhul vähemalt alguses 
kaaluma ravi nasaalse CPAPga. Kui on jõutud 
stabiilsesse seisundisse ja patsiendil ei ole enam 
hüpotüreoosi sümptomeid, peaks nasaalse CPAP 
ravi vajaduse üle vaatama.
OUASi-patsientide hulgas on hüpotüreoosi levi-
mus 1–3% (20, 39, 40), mis ei erine oluliselt rah-
vastiku keskmisest. Hüpotüreoidismi sõeluuringud 
uneapnoega patsientidel ei tundu olevat vajalikud, 
välja arvatud juhul, kui patsiendil esinevad sümp-
tomid või ta kuulub riskirühma (60aastased ja 
vanemad naised) (40).
Akromegaalia
Seost norskamise, päevase unisuse ja akromegaalia 
vahel teati juba sajand tagasi (41). UHH suure 
esmashaigestumuse kõige tõenäolisemad põh-
jused akromegaalia korral on makroglossia 
ja farüngeaalne paistetus (42–45). Vastavalt 
uneapnoe väheneb, kui kudede hüpertroofia 
somatostatiini analoogidega ravi järel vähe-
neb (46–48). GH (growth hormone, kasvu -
hormoon) või IGF-I võivad samuti mängida otsest 
rolli uneapnoe patogeneesis, kuigi andmed on 
vastuolulised (12–14, 16, 49). IGF-I suur sisaldus 
akromegaalia korral võib stimuleerida hingamist 
ja lõpptulemusena suurendada hüperkapnilist venti-
latoorset vastust mõõdetuna ärkveloleku ajal (46) ning 
tsentraalse apnoe sagedust (46) või perioodilist 
hingamist sümmeetriliste kasvavate ja kahanevate 
respiratoorsete pingutustega (15) une ajal.
Akromegaalia ravi adenomektoomia abil (16) 
või somatostatiini analoogidega (46, 48) võib 
ravida akromegaaliaga seotud OUASi. Ope-
ratsioonibrigaad peab olema teadlik riskidest 
transsfenoidaalse adenoomi resektsiooni teostamisel 
akromegaaliaga patsiendil, kel esineb uneapnoe, 
mille korral ülemiste hingamisteede turse võib post-
operatiivselt raskendada gaasivahetust (43).
Pärast adenomektoomiat jääb uneapnoe 
püsima igal viiendal patsiendil, eriti neil, kelle 
GH tase jääb kõrgeks (16). Lisaks endokriinsetele 
teguritele võib pärast adenomektoomiat jäävat 
suurt UHH levimust seostada pehmete kudede 
hüpertroofiaga, mis jääb muutmata. Siiski pole 
uvula-palato-farüngoplastika akromegaaliaga 
seotud OUASi raviks võimalik (50). Kirurgilise ravi 
järel on sageli vaja kasutada nasaalset CPAPd uue 
rõhu määramiseks (51).
Rasedus
Rasedusel on hingamisele märkimisväärne mõju, 
mida suures osas vahendavad hormoonid. Mär-
kimisväärselt suureneb naissuguhormoonide pro-
gesterooni ja östrogeeni sisaldus. Progesteroon 
tõstab ventilatsiooni (52) ning võib põhjustada 
hüpokapniat ja respiratoorset alkaloosi ning lõpp-
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tulemusena respiratoorset ebastabiilsust ja tsent-
raalse apnoe episoode NREM (non rapid eye 
movement) une ajal (53). Farüngeaalsed mõõtmed 
raseduse ajal vähenevad (54), sagedased on 
ninakinnisus ja nohu (55) ning suurenev emakas 
raskendab diafragma tööd. Tõusnud östrogeeni-
tase võib põhjustada ülemiste hingamisteede limas-
kesta turset ning sellest johtuvaid sümptomeid (56). 
Teisest küljest võib tõusnud östrogeenide tase 
kaitsta ülemiste hingamisteede avatust, eeldades, 
et ülemiste hingamisteede laiendajad on võimelised 
normaalselt reageerima (57).
Hoolimata mainitud “kesksest tüsedusest”, näib, 
et ei normaalne (58, 59) ega mitmikrasedus (60) 
tundu omavat eelsoodumust UHHks. Siiski võib 
tüsedatel naistel juba olemasolev UHH raseduse 
ajal süveneda (59). Osaline ülemiste hingamisteede 
obstruktsioon une ajal on sagedane preeklampsia 
korral (61, 62). Osalise ülemiste hingamisteede 
obstruktsiooni pikad perioodid on seotud tõusnud 
süsteemse arteriaalse vererõhuga, mida saab 
alandada nasaalse CPAP raviga (61).
Rasedate hulgas on sage norskamine (12–23% 
vs 4% mitterasedatel naistel) (63–65). On arva-
tud, et norskamine või OUAS raseduse ajal võib 
pidurdada intrauteriinset lootekasvu ning alandada 
Apgari hinnet sünnil (63, 64, 66).
Polütsüstiliste munasarjade sündroom
Hiljutised uuringud näitavad UHH kõrget levimus-
määra polütsüstiliste munasarjade sündroomiga 
naiste hulgas (67, 68). Eelnevalt on UHHd polü-
tsüstiliste munasarjade sündroomi korral seosta-
tud täielikult tüsedusega, kuid Vgontzas jt (67) 
näitasid, et UHH puhul oli insuliiniresistentsus 
määravamaks teguriks kui BMI või seerumi tes-
tosteroonisisaldus. UHHd peaks kahtlustama ning 
kontrollima juhul, kui polütsüstiliste munasarjade 
sündroomiga naisel esinevad sellele iseloomuli-
kud sümptomid.
Menopaus
Kliinilistes uuringutes on OUASi meeste-naiste 
suhe 10 : 1 (69–71). Ühiskonnapõhistes uuringu-
rühmades ulatub meeste-naiste suhe 2 : 1 kuni 
4 : 1 (72–75). Arvatakse, et naissuguhormoonid 
kaitsevad naisi UHH eest kuni menopausini (76). 
Unekliinikusse pöördunud naistest oli 47%-l 
postmenopausis ja 21%-l premenopausis naistest 
uneapnoe (77). Ühiskonnapõhiste uuringute abil 
saadud tähelepanekud menopausi mõjust UHH 
levimusele ei ole kooskõlas, kuigi enamik uuringuid 
annab uneapnoe levimusnäitajate kasvu pärast 
menopausi (2, 73, 74, 78, 79). Suures osas võib 
selle lahknevuse põhjuseks pidada varieeruvusi 
UHH definitsioonis. Näib, et uneapnoe episoodide 
esinemine ei kirjelda naistel piisavalt UHHd, sest 
osalist ülemiste hingamisteede obstruktsiooni esi-
neb palju sagedamini. 62 tervest postmenopausis 
naisest esines 17%-l une ajal märkimisväärne 
osaline ülemiste hingamisteede obstruktsioon (11). 
Ulatuslikus ühiskonnapõhises uuringus oli 1,9%-l 
postmenopausis ja 0,6%-l premenopausis naisel 
OUAS, mida defineeriti AHI =10 (AHI – apnoe-
hüpopnoe indeks) ja päevaste sümptomite esine-
mise alusel (2).
Postmenopausaalne hormoonravi võib UHH 
ära hoida. Läbilõikeuuringus olid postmenopausis 
hormoonravi mittesaavate naiste uneapnoe 
levimuse näitajad peaaegu sarnased meestega, 
samal ajal kui hormoonravi saajate omad olid 
sarnased premenopausaalsete naiste omadega (2) 
(vt tabel 2). Teises uuringus olid hormoonikasutajate 
AHI-näitajad madalamad kui mittekasutajatel (80). 
Olulist erinevust ei leitud nende vahel, kes kasutasid 
ainult östrogeene, võrreldes nendega, kes kasuta-
sid östrogeene koos progestiinidega. Lühiajaline 
progestiini kasutamine (81, 82) või kombinatsioonis 
koos östrogeeniga (83, 84) on näidanud vaid 
kerget, kui sedagi, SDB paranemist postmeno-
pausis naistel. Siiski näitasid hiljuti tehtud uuringu 
esialgsed andmed, et lühiajalise östrogeenraviga 
saadi märkimisväärne UHH paranemine, arvesta-
des asjaolu, et mikroniseeritud progesterooni lisa-
mine nõrgendas östrogeenist põhjustatud soodsat 
mõju (85). Siiski pole välistatud, et pikaajaline 
hormoonravi võiks olla UHH paranemisel edukas. 
Üha rohkem tõendeid näitab, et menopaus on UHH 
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puhul sõltumatu riskitegur. Nasaalne CPAP ravi on 
postmenopausis UHHga naiste puhul valikraviks. 
Sellegipoolest peaks UHHd, iseäranis osalist 
obstruktsiooni, eristama diferentsiaaldiagnoosina 
depressioonist, insomniast või rahutute jalgade 
sündroomist, et põhjendada ülemäärast unisust ja 
väsimust postmenopausis naistel. 
Androgeenid
OUASi domineerimise põhjuseks meestel peetakse 
testosterooni poolt vahendatud UHH süvenemist 
või naissuguhormoonide kaitsva mõju puudumist. 
Vähesed uuringud on süstemaatiliselt hinnanud 
eksogeense androgeenasendusravi mõju UHH-le. 
Testosteroonasendusravi põhjustas OUASi ühel 
viiest mehest ja süvendas ühel juba olemasolevat 
UHHd (86). 11 hüpogonadaalsel mehel suuren-
das testosterooni asendusravi apnoesid, kuid 
ainult kolmel isikul peeti seda tõusu kliiniliselt oluli-
seks (87). Platseeboga kontrollitud randomiseeritud 
ristuuringus, kust võttis osa 17 vanemat meest 
osalise androgeenide defitsiidiga, vähendas 
testosteroonasendusravi kogu uneaega ja une 
kvaliteeti ning süvendas uneapnoed (88).
Siiski on praegu veel vaieldav, kas testosteroon 
ikka osaleb UHH tekkes või selle süvenemi-
ses. Meestel, kel esines OUAS, ei mõjutanud 
androgeeni blokaad flutamiidiga ventilatoorset 
vastust või UHHd (89), ehkki sellistel patsientidel 
võib basaalne testosteroonitase olla madalam 
ja seega võib ka terapeutiline vastus blokaadile 
olla madalam. Kaks kuud pärast testosteroonravi 
lõpetamist ei toimunud AHIs hemodialüüsi pat-
sientidel mingit muutust (90). Teisest küljest sai 
75% OUASi kliinilise anamneesiga patsientidest 
testosteroonravi võrreldes 35% nendega, kel 
UHHd anamneesis ei olnud. Ei ole selge, kas 
need tähelepanekud peegeldavad testosterooni 
mõju per se või hoopis olemasoleva neeruhaiguse 
ja happe-alustasakaalu häirete tõsidust, mis on 
viinud respiratoorsete muutusteni. Igatahes tuleks 
androgeenasendusravi ajal jälgida UHH-le viita-
vate sümptomite ilmnemist.
Kokkuvõte
UHH on siiani aladiagnoositud (91), seda ka kaas-
nevana endokriinsete häirete korral. Hormoonide ja 
UHH vahel on komplekssed koostoimed. Nii kerge 
kui ka raske OUAS puhul on valikraviks nasaalne 
CPAP (30, 92), mis osaliselt taastab ka endokriinse 
tasakaalu.
Rühm Uuringurühma suurus Hingamine unehäirete korral 






Hormoonasenduse mõju 407 0,7
Ilma 314 2,7
Koos 183 0,5
Tabel 2. Soo, menopausi ja hormoonravi mõju uneaegsete hingamishäirete levimusele. Postmenopausis naistel, kes 
ei saa hormoonravi, ei erine uneaegsete hingamishäirete levimus meeste omast, samal ajal kui hormoonravi saavate 
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Sleep-disordered breathing (SDB) affects hormones via 
a number of mechanisms. On the other hand, hormones 
and endocrine states induce, aggravate or alleviate SDB. 
Finally, nasal continuous positive airway pressure (CPAP) 
therapy influences hormone secretion. The direct and 
indirect effects of hormones and endocrine disorders on 
sleep and breathing are mediated via several pathways. 
The male gender and the postmenopausal state are risk 
factors that link the sex-hormones to the pathophysio-
logy of SDB. Sleep apnoea is common in acromegaly, 
hypothyroidism or Cushing’s syndrome. Recent studies 
suggest that SDB may not only complete the clinical 
picture but play a central role in the pathophysiology of 
obesity, leptin resistance and the metabolic syndrome. 
Unfortunately, due to the lack of well-documented epide-
Summary
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miological studies most prevalence estimates are based 
on small study populations and also limited because 
of different definitions of SDB. Much of our current 
knowledge on the interactions between hormones and 
obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) is based 
on intervention studies with nasal CPAP. Changes in the 
levels of several hormones have been interpreted to be 
related to SDB or associated sleep disturbance, if they 
consistently respond to on-off nasal CPAP interventions. 
Hormonal changes are potential mediators to link SDB 
with various comorbidities. Better understanding of 
hormones and breathing may open new perspectives in 
developing strategies to prevent, alleviate or cure sleep-
disordered breathing and its systemic consequences.
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Lidokaiini larüngotrahheaalset pihustamist enne 
intubatsiooni seostatakse suurenenud riskiga 
postoperatiivsete kurguprobleemide tekkeks. 
Uuriti lidokaiinipihustis sisalduvate lisaainete mõju 
postoperatiivselt esineva kurguvalu, häälekähe-
duse ja düsfaagia suhtes. Operatsioonijärgsete 
kurgukomplikatsioonide esinemist ja raskust võrreldi 
topeltpimeda platseebokontrollitud uuringu käigus 
122-l ASA (American Society of Anesthesiology) 
I–III patsiendil vanuses 15–87 eluaastat pärast 
larüngotrahheaalset lidokaiinipihusti (40 mg), 
lidokaiini (40 mg) või füsioloogilise lahuse 
platseebona manustamist larüngoskoopia vältel 
intravenoosse anesteesia ajal. Pärast operatsiooni 
tekkinud kurguvalu, häälekäheduse ja düsfaagia 
esinemist ning raskust hinnati samal ja järgmisel 
päeval. Kurguvalu ja düsfaagia olid oluliselt ras-
Lidokaiinipihusti lisaainete mõju postoperatiivsele kurgu- 
valule, hääle kähedusele ja düsfaagiale intravenoosse 
anesteesia järel
kemad pärast lidokaiinipihusti kasutamist võrreldes 
lidokaiini või platseebo kasutamisega. Samas ei 
esinenud statistiliselt olulist erinevust ka lidokaiini 
või platseebot saanud rühmade vahel. Tulemused 
näitavad, et lidokaiinipihustis sisalduvad lisaained 
(mitte lidokaiin ise) põhjustavad operatsiooni 
järel kurguprobleeme. Nende vältimiseks tuleks 
lidokaiinipihusti kasutamisest hoiduda. Samuti kin-
nitasid uuringu tulemused, et larüngotrahheaalne 
lidokaiini manustamine ei hoia intravenoosse 
anesteesia järel ära kurguvalu, häälekäheduse ja 
düsfaagia teket.
Hara K, Maruyama K. Effect of additives in lidocaine 
spray on postoperative sore throat, hoarseness and 
dysphagia after total intravenous anaesthesia. Acta 
Anaesthesiol Scand 2005;49(4):463–7.
